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は、ARID1A、SNF5、BRM などの SWI/SNF ファミリーのサブユニットが不活性化する変異が癌細胞
で高頻度に報告されている。我々は、DNA 二重鎖切断修復に関与するクロマチンリモデリング因




ていること、ARID1A 及び ARID1B が DNA二重鎖切断修復の主な機構の１つである非相同末端結合
(Non-homologous end joining; NHEJ)を促進すること、さらにそれらが放射線・シスプラチン・
UVに対する細胞抵抗性に必要な因子であることを示した。これまで SWI/SNFファミリーの主な複




複合体の ATPase である BRM を DNA 損傷部位へリクルートする機能を持つことが示唆された。さ
らに肺癌の細胞株において、複数の SWI/SNF複合体のタンパク質発現が高頻度で低下しているこ
とを示した。SWI/SNF複合体のサブユニット欠損細胞は NHEJ活性が低いこと、SWI/SNF複合体の
サブユニットの発現欠損癌細胞は高頻度で存在することから、SWI/SNF サブユニットが欠損した
癌細胞は NHEJ活性が低いと予想され、将来の効果的な癌治療に繋がる可能性が示唆された。 
 

